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Generaliseret angst og depression 
burde klassificeres sammen
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Generaliseret angst (GA) er en hyppigt forekom-
mende angsttilstand i Danmark og har en aldersstan-
dardiseret prævalens på 4,8% for mænd og 6,0% for 
kvinder [1]

Ifølge 10. udgave af International Classification 
of Diseases (ICD-10) [2] er det essentielle træk ved 
GA angst, som er generaliseret og vedvarende, men 
ikke begrænset til særlige situationer eller omstæn-
digheder. De mest fremtrædende symptomer er: an-
spændthed, bekymringstendens og almen ængstelse i 
mindst seks måneder og mindst fire angstspændings-
symptomer heraf et autonomt symptom, f.eks. typisk 
rysten, muskelspændinger, svedtendens, hjerteban-
ken og svimmelhed. 

I 3. udgave fra 1980 af det amerikanske klassi-
fikationssystem Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders (DSM-III) [3] var generalized 
anxiety disorder (GAD) nærmest en eksklusionsdiag-
nose til andre angstlidelser som panikangst og social-
angst, men GAD er siden blevet ændret til en mere 
præcis diagnose med vægt på bekymringstendens og 
angst. Validiteten af GAD er dog fortsat omdiskuteret. 
Det skal anføres, at ICD-10’s definition af GA ikke er 
fuldstændig identisk med GAD. Betydningen heraf 

skønnes ikke at være afgørende for problemstillingen 
i denne artikel, som primært belyser GAD.

Der er markant diagnostisk komorbiditet mellem 
angstlidelser og affektive lidelser, særligt udtalt for 
GAD og DSM-diagnosen major depression (MD) [4], 
hvilket problematiserer den nugældende klassifika-
tion af disse lidelser. I denne artikel vil vi belyse noso-
logiske forhold for MD ud fra studier af kliniske og 
biologiske forhold samt behandling. 

KATEGORIEL AFGRÆNSNING

I fravær af kendskab til specifikke sygdomsmekanis-
mer belyses den diagnostiske validitet af psykiatriske 
lidelser traditionelt ud fra ligheder og forskelle i kli-
niske og behandlingsmæssige forhold [5]. Det drejer 
sig typisk om: genetiske faktorer, personlighedstræk, 
demografiske variable og farmakologisk respons, syg-
domsforløb samt biologiske forhold. 

I en grundig oversigtsartikel af Hettema [6] sam-
menfattes en række studier af nosologiske validatorer 
med sammenligning af GAD og MD. De vigtigste re-
sultater fremgår af Tabel 1, der viser styrken af sam-
menfald mellem GAD og MD samt specificitet i for-
hold til andre angstlidelser (AD). 

Ud over komorbiditet er der en række andre lig-
hedspunkter mellem GAD og MD, f.eks. fælles gene-
tiske risikofaktorer. Det er dog ikke et unikt forhold, 
da de også omfatter andre angstlidelser, specielt pa-
nikangst [7]. Tilsvarende er personlighedstrækket 
neuroticisme en generel risikofaktor for, at der ud-
vikles GA og MD, men også for udvikling af andre 
angstlidelser.

Mht. de demografiske faktorer er det at være 
kvinde, midaldrende, enke/separeret/fraskilt, at 
have lav indkomst eller at være arbejdsløs positivt 
korreleret med både GA, MD og AD. Belastende op-
vækstvilkår ses dog især ved GA og MD.

Biologiske forhold ved GAD er generelt sparsomt 
undersøgt, og der er kun få studier, hvor man har 
sammenlignet biologiske parametre ved GAD og MD, 
f.eks. autonom og hypothalamus-hypofyse-binyre-
bark (HPA)-akse-aktivitet eller har anvendt billed-
dannende metoder. 

Den mest omfattende litteratur vedrører farma-
kologisk behandling. Antidepressiva er virksomme 

Nosologiske validatorer for generaliseret angst (GAD) og major de-

pression (MD). Styrken af sammenfald og specificitet over for andre 

angstlidelser er angivet ved ++: høj; +: delvis; –: ingen. 

(Modificeret efter [6]).

Validator

GAD-MD 
stør relsen 
af overlap

specificitet over for 
andre angstlidelser

Komorbiditet + +

Familiær forekomst + ++

Genetiske faktorer ++ +

Belastende opvækst ++ –

Personlighedstræk ++ +

Personlighedsforstyrrelser + +

Sociodemografiske faktorer ++ –

Biologiske forhold +/– –

Sygdomsforløb + –

Farmakologisk behandling + –

TABEL 1
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over for både GAD og MD og andre angstlidelser, 
mens benzodiazepiner primært er virksomme over 
for AD, inkl. GAD (se også [8, 9]). Prægabalin, der er 
en kalciumkanalblokker, har hurtig effekt på GAD, 
men effekten er ikke grundigt undersøgt ved MD. Det 
er interessant, at prægabalin reducerer komorbide 
depressive symptomer ved GAD [10].

Ud fra klassiske kriterier for diagnostisk validitet 
[5] giver de mange foreliggende studier således ikke 
et klart bud på den nosologiske afgrænsning mellem 
GAD og MD eller mere generelt mellem MD og grup-
pen af angsttilstande. 

DIMENSIONEL KARAKTERISTIK

En anden tilgang er at opfatte anxiøse og depressive 
symptomer dimensionalt. Ud fra en faktoranalyse 
af psykologiske variable opstillede Clark & Watson i 
1991 tripartite-modellen [11], der er en såkaldt tre-
faktormodel for emotioner. Denne model opdeler 
 affektive og anxiøse symptomer i tre dimensioner: 
negativ affekt (NA), der er præget af tristhed og ube-
hag, positiv affekt (PA), der er præget af lyst til livet 
og deltagelse i daglige aktiviteter, og somatisk hyper-
arousal (SH), der er præget af autonome symptomer 
som anspændthed og rysten. Det fælles for angst og 
depression er høje værdier på NA-dimensionen, mens 
angst specifikt kendetegnes af høje værdier på SH og 
depression af lave værdier på PA. Ud fra denne model 
kan man således forklare både ligheder og forskelle 
mellem GAD og MD ved at inddrage affekt og auto-
nom reaktivitet.

DIMENSIONEL-HIERARKISKE MODELLER

Angst og depression var dog ret upræcist afgrænset 
i forhold til de diagnostiske systemer i tripartite-
 modellen, og i efterfølgende forskning forsøgte man 
at kombinere kategoriale diagnostiske enheder med 
dimensionelle mål for angst og depression. I 2005 
 opstillede Watson [12] en dimensional-hierarkisk 
model med NA som en højordensfaktor, der udtryk-

ker negativ affekt (distress), og en tilsvarende høj-
ordensfrygtfaktor. Som vist i Figur 1 fører det til re-
klassifikation af GAD, men også til reklassifikation af 
posttraumatisk belastningsreaktion (PTSD) under 
 negativ affekt-lidelser, altså lidelser, der i højere grad 
er præget af negativ affekt end af frygtreaktioner. 
 Distress-lidelserne omfatter også dystymi (DD).

En klassifikation med negativ affekt- og frygt-
lidelser er klinisk interessant og repræsenterer en ny 
og potentiel patofysiologisk tilgang til studiet af de 
 lidelser, hvis høje komorbiditet har været et problem 
for kategorielle diagnostiske systemer.

I 2009 udvidede Watson sin trefaktormodel til 
en firefaktormodel [13], hvor fokus er på to hoved-
faktorer: graden af distress (høj vs. lav) og specificite-
ten af symptomer (høj vs. lav). I modellen understre-
ges det, at der er fællestræk for angst- og depressive 
lidelser, men også specifikke symptomer som hyper-
vigilitet ved PTSD, panikanfald ved panikangst og 
 fobisk undvigelse ved fobier, der gør det rimeligt at 
opretholde en deltaljeret klassifikation.

DISKUSSION

Den kategoriale klassifikation i DSM- og ICD-syste-
merne placerer depressive lidelser og angsttilstande 
i forskellige diagnostiske hovedgrupper, og ud fra 

FIGUR 1

Dimensional-hierarkisk 

inddeling af angst-

lidelser og depressive 

 lidelser.

Major 
depression

Dystymi Generaliseret 
angst

Posttraumatisk 
belastnings-
reaktion

Agorafobi Socialfobi EnkelfobiPanikangst

Negativ affekt-lidelser

Emotionelle lidelser

Frygtlidelser

Internationale 

 klassifikationssystemer 

for psykiske lidelser.



 636  VIDENSK AB Ugeskr Læger 174/10  5. marts 2012

 forskellige nosologiske validatorer som angivet af 
 Robins & Guze [5], er der begrundelser for at opret-
holde den nuværende adskillelse af GAD og MD, især 
behandlingsmæssige, men der er også forhold, især 
klinisk-fænomenologiske og genetiske, der placerer 
lidelserne i samme gruppe [6]. 

Ud fra en dimensional opfattelse af emotioner 
er en alternativ klassifikation foreslået med en 
gruppe af lidelser, der er præget af negative emotio-
ner (distress disorders), nemlig GAD, MD, DD og 
PTSD, og en gruppe af frygtlidelser, nemlig pa-
nikangst, agorafobi, social fobi og simpel fobi. Det er 
således to højordensemotionsfaktorer, der ligger til 
grund for inddelingen i to hovedgrupper, som der 
også er genetisk evidens for [7]. Specifikke sympto-
mer som stemning, bekymring, panikanfald og fobi 
gør det samtidig muligt at underinddele i særlige ka-
tegorielle enheder.

Denne klassifikation er patofysiologisk interes-
sant og har potentielle behandlingsmæssige konse-
kvenser. Den negative affekt kan således afspejle 
 dysfunktioner i organismens stressrespons [14] og 
dermed i en lang række biokemiske processer, der 
 involverer stresshormoner, neurotransmittere og 
også en række immunologiske faktorer såsom cyto-
kiner. Der har været særlig fokus på forstyrrelse af 
HPA-akse-aktiviteten ved MD og PTSD samt de meta-
boliske følger heraf [15], herunder strukturelle atro-
fiske forandringer, f.eks. af hippocampus [16]. Hvis 
den negative affekt afspejler et dysfunktionelt stress-
respons, er det sandsynligt, at svære former kræver 
medicinsk behandling frem for psykoterapi [9]. 

Frygtlidelser afspejler derimod primært indlæ-
ringspsykologiske forhold – både klassisk og operant 
betingede samt kognitive indlæringsprocesser [14]. 
Uhensigtsmæssig indlæring og forstyrret tænkning 
er veldokumentet ved mange angstlidelser, hvor 
 kognitiv psykoterapi med fokus på ændring af ad -
færd og tænkning på længere sigt synes at være mere 
effektiv end medicinsk behandling [8]. Antidepressiv 
behandling er dog effektiv ved de fleste angstlidelser, 
hvilket er udtryk for, at der foreligger en dysfunk-

tionel neurotransmission, der også kan afspejle stress-
reaktioner. 

KONKLUSION

Denne korte oversigt illustrerer, at der fortsat er 
mange uafklarede forhold vedrørende den nosologi-
ske placering af angst- og depressive lidelser i almin-
delighed og GAD og MD i særdeleshed. I kliniske og 
genetiske studier peges der på, at GAD og MD i frem-
tiden mere hensigtsmæssigt kan klassificeres sammen 
under overbegrebet negativ affekt-lidelser (distress 
disorders). Dette forslag mangler dog yderligere vi-
denskabelig begrundelse, især patofysiologisk forsk-
ning med fokus på emotioner, indlæringspsykologi 
og stress. Indtil videre må vi derfor leve med nosolo-
gisk usikkerhed.
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FAKTABOKS

Generaliseret angst er en hyppigt forekommende angstlidelse.

Komorbiditet med depressive tilstande (depression) ses hyppigt.

Der er en omfattende udforskning af nosologiske forhold vedrørende 

generaliseret angst og depression.

Resultaterne af en række studier peger på, at generaliseret angst og 

depression i fremtiden mere hensigtsmæssigt kan klassificeres sam-

men under overbegrebet negativ affekt-lidelser (distress disorders).


